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Eozinofiller dolasan l6kositlerin yaklasik %35'ini
olusturan, 12-17 um c¢apinda, stoplazmasinda graniiller
iceren hiicrelerdir. Bu graniiller rutin boylarla goriiiebii-
meslne ragmen, eozin gibi anilin boyalariyla daha belir-
gin olarak degerlendirilir. Eozinofll graniillerin igeriginde
major basis protein, peroksidaz, eozinofll katyonlk pro-
tein, norotoksin, histaminaz, lizozomal hidrolaz, aril siil-
tataz B, asit fosfataz ve lizofosfolipaz bulunur. Bu gra-
niill icerikleri hem parazit destriiksiyonu gibi konake1
yararina hem de doku tahribi gibi konak¢i zararina yol
acan reaksiyonlara neden olabilmektedir.

Eozinofll kemotaksisini saglayan cesitli faktorler
vardir. Tip I hipersensitivite reaksiyonunda mast hiicre
graniillerinden salman eozinofll kemotaktik faktér ve
histamin, aktif lenfositlerden salinan lenfokinler, kom-
pleman aktivasyon irilinleri, lokotrien B4 ve parazitlere
bagli eozinofilik kemotaktik faktdor baslica eozinofll ke-
motaksisini saglayan ajanlardir.

Eozinofiller ¢esitli durumlarda hem kan hem de
dokuda artabilmektedir. Parazit enfestasyonlari. allerjik
reaksiyonlar, bazi neoplastik, inflamatuvar ve immiin
yetmezlik durumlarinda bu artis gozlenebilir. Son za-
manlarda ortak o6zelligi dokuda eozinofil artig1 olan bazi
yeni hastaliklar tariflenmistir. Bunlarin bir kismi deri
hastalar1 olup, digerleri ise deri bulgular1 olan sistemik
hastaliklardir (Tablo 1). Burada ortak ozellikleri deride
eozinofili ile seyretmek olari, belli bir gruba sokula-
mayan, yeni tanimlanan hastaliklar gézden gecirilmistir.

EOZINOFILIK PUSTULER
FOLLIKULIT (OFUJI HASTALIGI)

Eozinofilik piistiiler folllkiilit (EPF) ilk kez 1970 yi1-
linda Japonya da tariflenen, pruritik, follikiiller papiilo-
pistiillerle seyreden nadir bir duermatozdur (1-6).
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Etyopatogenez: Hastaligin sebebi tam olarak bi-
linmemektedir (5,7,8). Piistiiller steril olup suglanabile-
cek enfeksiydz ajan bulunamamistir. Bazi arastirmaci-
lar immiinolojik bozuklugu olan hastalarda dermatofitler
veya saptofit mikroorganizmalara karsi gelisen bir hi-
persensitivite reaksiyonu olabilecegini bildirmislerdir
(3,8). AIDS ile birlikte olan hastalarda rapor edilmistir
(9.10).

Hastalarin bir¢ogunda akne vulgaris 6ykiisii olmasi
ve seboreik bolgeleri tutmasi nedeniyle sebase bez ak-
tivitesi ile EPF arasinda iliski olabilecegi diisiiniilmekte-
dir (2,6,7). Takematsu ve Tagami EPF'li hastalarin
stratum korneum ekstraktlarinda diigiik molekiiler agir-
likli, eozinofiller ve PNL'ler i¢in kemotaktik faktér de-
monstre ettiklerini bildirmislerdir (6,7). Yine ayn1 arastir-
mactlar normal eriskinlerin seboreik bdlgelerindeki deri
yizeyel lipidlerinden elde ettikleri faktdriinde eozinofil
ve noétrofiller i¢in kemotaktik rol oynayabilecegini bildir-
mislerdir. EPF patogenezinde prostaglandin veya me
tabolitlerinin roli olabilecegi de belirtilmistir (4,7).

Klinik: EPF erkeklerde daha sik goriiliir ve 3. de-
katda pik yapmasina ragmen 4-75 yaslarinda bildirilen
hastalar vardir (2).

Eriipsiyonlar yiiz ve diger seboreik bolgelerde ani
olarak baslar. Eritemli zeminde anniiler veya polisikllk
goriiniim olusturan 1-3 mm c¢apinda follikiiler veya pe-
rifollikiiller yerlesimli, hafif kasintili papiilo-pistiillerle
karakterizedir (2-4). Lezyonlar periferal genisleme gos-
terirken, ortadan iyileserek rezidual pigmentasyon bira-
kir. Hastalarin 1/5'inde palmo-plantar bdlge tutulabilir
(2,8). EPF de genellikle sistemik bulgu goézlenmez, an-
cak nadiren ates, kirginlik, diyare gibi bulgular olabilir.

Laboratuvar: Periferik kanda eozinofili (>%5) ve
16kositoz (>10.000) hastalarin biiyiik bir kisminda gori-
liir.

Histopatoloji: Epidermisde kiigiik eozinofilik intra-
epidermal abselerle birlikte eozinofilik ekzositoz goézle-
nir. Eozinofilik abseler kilfollikiillerini ve sebase bezleri
tutarak destriiksiyona yol agabilir. Cesitli sayida eozi-
nofillerle birlikte perivaskiiler veya perifollikiiler dermal
mononiikler hiicre infiltrasyonu olabilir (1,11).
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Tablo t.  Eozinofil ile seyreden deri hastaliklar1 ve deri
bulgular1 olan sistemik hastaliklar

Atopik dermatit

Pemfigus vulgaris ve biilloz pemfigoid
Dermatitis herpetiformis

flaca bagl hipersensitivite reaksiyonlari
Skabies

Vaskiilit (nadiren)

2. Dokuda eozinofili goriilen dermatolojik hastaliklar
Eozinofili ile beraber anjiolenfoid hiperplazi
Biilléz pemfigoid
Eozinofilik seliilit
Eozinofilik piistiiler follikiilit
Eozinofilik granuloma
Bocek 1sirmalari
Dermatitis herpetiformis
Urtikarya pigmentoza
Vaskiilit

Eozinofilik fasiit
Hipereozinofilik sendrom
Eozinofili-myalgi sendromu
Bazi vaskiilitler

Tedavi: Spontan remisyon olabilir. Topikal steroid,
indometazin, sistemik dapson, isotretinoin, steroid, as-
pirin, kolslsin, minosiklin kullanilan tedaviler arasindadir
(4,5,7,8).

EOZINOFILIK SELULIT

Ik kez 1971 yilinda Well's tarafindan tariflenen
belirgin klinik ve histopatolojik ozellikleri olan akut infla-
matuvar bir deri hastaligidir (1,3,12).

Etyopatogenez: Eozinofilik seliilit (ES) idiopatik
olabilecegi gibi, bodcek 1sirmasi, parazit enfestasyonu,
dermatofit enfeksiyonu ve ilag eriipsiyonu gibi neden-
lerle tetiklenebilir (3,11,12). Cesitli ajanlara karsi1 hiper-
sensitivite reaksiyonu olabilecegi diisiiniilmektedir
(1,3,13).

Klinik: Yanma ve kasint: ile birlikte lokal endiiras-
yonla baslar. En sik rastlanan deri bulgusu israrli {irti-
karyel erlipsiyon veya anniiler, sirsine goriiniim
olusturabilen infiltre eritemdir. Birka¢ giin sonra eriip-
siyon hizla yayilarak bir ekstremiteyi tutar. Merkezde
biil olusabilir. Eriipsiyon zamanla solar ve mavimsi-
yesilimsi renk olusur. Birka¢ hafta siiren bu doénemden

sonra lokal atrofi olusur ve bu da zamanla kaybolur.

Eozinofilik seliilitin baslangi¢c doneminde ates, kir-
ginlik git; bazi semptomlar olabilir.

Laboratuvar: Hastaligin baslangicinda eozinofili
gozlenir. Bazi hastalarda hafif l6kositoz, sedimentasyon
hizinda artma goézlenmesine ragmen diger laboratuvar
bulgularinda degisiklik gézlenmemektedir.

SEZGIN ve Ark.
KUTANO7 EOZINOFiUK HASTALIKLAR

Histopatoloji: Patognomonik olmamasina ragmen,
oldukca belirgin, ayirt edici o6zellikler gozlenir. Erken,
akut donemde; kollajen lifler arasinda diffiiz eozinofil
ve histiyosit infiltrasyonu ile dermal 6dem gozlenir, in-
filtrasyon subkutan dokuya, hatta kas dokusuna kadar
uzanabilir (3,11). Biiller supepidermal olup, eozinofil
icerebilir. 1-3 hafta sonra, daha eski lezyonlarda ise, fi-
brinoid nekroz gosteren dermal kollajenin histiyosit ve
eozinofillerle ¢evrelendigi goriilir, iyilesme doéneminde
de soluk, biiyiik histiyositler ve bazende dev hiicreler
fagositik granuloma olusturular.

Tedavi: Tedavide secgilecek ila¢ prednizon olup,
giinde 40-60 mg doz ile bir¢ok hastalar tedaviye cevap
verir. Aktif tinea pedisi olan bazi hastalarin griseoful-
vine cevap verdigi bildirilmistir (12,13). Tedavisiz hasta
larda birka¢ ayda lezyonlar solar. Hem tedavili hem de
tedavisiz hastalarda rekiirrensler tariflenmistir.

KIMURA HASTALiGI VE EOZINOFILI
ILE BERABER ANJIOLENFOID
HIPERPLAZI

Kimura hastaligi (KH) ilk kez 1948 yilinda Kimura
tarafindan Japonya'da tariflenmis olup, yayinlanan has-
talarin ¢ogu Cin, Japonya ve uzakdogudandir (14,15).
1969 yilinda ise Wells eozinofili ile beraber anjiolenfoid
hiperlazi (ALHE) ile KH arasinda iliski kurmus ve batili
arastirmacilar iki antitenin ayni hastalik oldugunu veya
aynt hastaligin ayr1 donemleri oldugunu bildirmislerdir
(14.15,16). Son yillarda ise iki hastalik arasinda hem
klinik hem de histopatolojik farkliliklar oldugu ve ayri
antiteler olabilecegi bildirilmektedir (14,15,16). Her iki
hastaligin ortak klinik 6zellikleri ve baslica farklar1 Tablo
2'de gosterilmistir.

Etyopatogenez: Her iki hastaliginda etyopatoge-
nez! tam olarak bilinmemektedir. KH da lezyonlarin di-
rek immuofloresans ile incelenmesinde, kan damarla-
rinda IgA.M ve C3 depolanmasinin goriilmesi, muhte-
melen immiinolojik bir hastalik oldugunu distindiirmek-

Tablo2. KH ve ALHE'nin klinik 6zellikleri

KH ALHE
Yas 1.-3.dekat 3.-5. dekat
Seks genellikle siklikla
erkeklerde kadinlarda
Yerlesim Bag boyun baska Bas, boyun
yeri bolgelerde de
goriilebilir
Lezyonun 2 cm den biiyiik 2 cm den kiigiik
biyikligii
Lezyonun Sinirlart belirgin Eritemli papiil ve

tanimi olmayan derin yumu- nodul
sak dokuda timor
Bolgesel LAP  Sik (%67-100)
Periferik hemen hemeni
eozinofili daima vardir (%80)

nadir (%11)
genellikle
normal
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tedir (14,17). ALHE'nin ise travma veya enfeksiyona
kars1 gelismis kan damarlarinin gergek neoplastik proli-
ferasyonu oldugu bildirilmektedir (14,16).

Klinik: KH daha genc kisilerde, siklikla 1.-3. de
katda ve %85 oraninda erkeklerde goriiliirken, ALHE
ise daha yash kisilerde, 3.-5. dekatlarda ve %70 ora-
ninda kadinlarda gorilir (14,15,17).

Klinik olarak her iki durumda birbirine benzerlik
gosterir ve bas, boyun bdlgesi baslica tutulan bodlgeler-
dir. KH baslica kulak bélgesini ve siklikla alttaki tiikriik
bezini de tutar. Lezyonlar sinirlar1 fazla belirgin ol-
mayan, derin yumusak dokuda 2-10 cm ¢apinda tiimo-
ral kitlelerdir (17,18). ALHE de ise lezyonlar daha kii-
¢iik (0,2-0,6 cm), travma ile kolay kanayabilen papiil
ve nodiillerdir (14,17). Her iki durumada da lezyonlar
agrisiz olup, bazen kasint1 olabilir.

KH'da %67-100 oraninda bodlgesel lenfadenopati
olmasina ragmen, ALHE'de sabit bir 6zellik degildir
(14,17).

Tiumoral kitle olusturmasi ve siklikla lenfadenopati
ile birlikte olmasi nedeniyle KH, lenfoma, parotid tiimor
veya mikulicz hastaligi ile karisirken, ALHE ise pyojenik
granulom, hemangiom, vaskiiler timorler ve kutandz
adneksiyel tiimdorlerle karisabilir (14).

Laboratuvar: KH de periferik kanda eozinofili he-
men hemen daima godzlenir ve serum IgE seviyesinde
yikselme sabit bir ozelliktir (14,15,17,19). ALHE de ise
bu laboratuvar bulgular1 genellikle normaldir (14,15).
KH da kandida antikorlar1 saptanirken ALHE de nadir-
dir (17,19).

Histopatoloji: Her iki durumda da en onemli his-
topatolojik oOzellik kan damarlarindadir (14,15,17). KH
da kan damarlarinda ya diiz ya da kiiboidal endotelyal
hiicreler gozlenir. Kapillerde orta derecede prolife-
rasyon vardir. ALHE de kan damarlarinda histiyositoid
veya epithelioid diye adlandirilan hipertrofik veya va-
kuole endotelyal hiicreler vardir. Bu hiicreler diagnostik
olup, vaskiiler limene dogru ilerler, hatta liimeni tikaya-
bilir. Her iki durumda da lenfosit, eozinofil ve histiyosit-
lerce zengin infiltrasyon gozlenir. Ancak KH da mast
hiicreleri fazla degilken, ALHE de mast hiicreleri bol-
dur. KH da lenfoid follikiillerin germinal merkezinde eo-
zinofil infiltrasyonu ve progressif destriiksiyon gozlenir-
ken, KH da germinal merkez tutulmaz (17).

Tedavi: Her iki hastalikta da onerilen tedaviler ay-
nidir. Topikal retinoik asit, intralezyonel steroid, cerrahi
eksizyon, laser tedavisi, oral antibiyotik ve sitotoksik i-
laglar tedavide kullanilmaktadir (16,17,20,21).

HIPEREOZINOFIUK SENDROM

Baskabir sistemik hastalik olmadan periferik kan-
da eozinofili varlig1 ile karakterize bir sendromdur. flk
kez 1975 yilinda Chusid ve arkadaglari tarafindan tarif-
lenmis olup, tani kriterleri sunlardir (1,12,22,25).

1. 6 ay veya daha uzun siirede mmS de 1500
veya daha yiiksek eozinofili varlig
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2. Eozinofiliye neden olabilecek bir hastaligin ol-
mamasi

3. Organ tutulumuna ait isaret ve semptomlarin
olmasi

Etyopatogenez: Hipereozinofillk sendromun
(HES) etyolojisi bilinmemektedir (1,12). Ancak ¢ok faz-
la miktardaki eozlnofillorin organ tahribine yol ag¢tig1
distinilmektedir. Stimiile olan eozinofillerden salinan
tokslk aktif oksijen {driinleri ile eozinofillerin graniiler
icerigi, bu organ tahribinde sug¢lanan ajanlardir (1,26).

Klinik: Bu sendrom erkeklerde daha sik goriil-
mektedir. Literatiirde bildirilen hastalarin %91'1 erkek

olup, siklikla orta yastadir.

HES'da dermatolojik bulgular %27-53 arasinda
degismektedir (1,12,24). Lezyonlar spesifik olmayip,
degisik morfolojide eriipsiyonlar olabilir. Baslica iki tip
lezyon tarlflenmistir:

1. Prurittk eritematdz papiiller ve nodiiller.

Bu lezyonlann iizerinde ince ve kalin skuam
olabildigi gibi, nadirende vezikiiller olabilir. No-
diller romatoid nodiiliere benzemektedir. Bu
tip lezyonlar genellikle govde ve ekstremite-
lerde goriliir.

2. Anjiodemle birlikte iirtikaryel lezyonlar.

Baslica yiiz ve ekstremitelerde gozlenir. Der-
mografizm hastalarin yaklasik %75'inde vardir.

Bunlarin disinda agiz ve genital bolgede iilser-
ler, eksfolyatif dermatit. linear plaklarda tarlfle-
nmistir (24).

Kardiak tutulum %50-90 arasinda degismekte
olup, en fazla mortalite ve morbiditeye neden olan or-
gan tutulumudur (1,22). Dispne, konjestif kalp yetmez-
ligi, kalp tfiirimii ve EKG de anormallikler sik rastla-
nan bulgulardir.

Norolojik sistem %64 oraninda tutulmaktadir. Si-
metrik periferal ndropati ve santral sinir sistemi tutulu-
muna ait bulgular goézlenir.

Pulmoner, gastrointestinal, renal ve lenforetikiiler
sistem tutulumu da diger bildirilen organ tutulumlaridir.

Hematolojik sistemin %100 tutuldugu bildirilmekte-
dir.

Laboratuvar: Eozinofillerin 1srarli olarak 1500mm3
den daha yiksek olmasi HES tanis1 igin gereklidir. Ba-
z1 hastalarda, eozinofillerin degraniilasyon ve stoplaz-
mik vakuolizasyonunda bozukluk go6zlenir. Hem do-
lasan hem de kemik illgindeki eozinofillerde niikleus
anormallikleri olabilir.

Beyaz kiire hastalarda yiikselmis olabilir. Birgok
hastada sedimentasyon hizi artmis olmasina ragmen
sabit bir bulgu degildir.

IgE seviyeleri %30 hastada yiiksek bulunmustur.
E-Rozet teknigi ile T-Lenfositlerde istatiksel olarak
o6nemli azalma saptanirken, lenfositlerin mitojene ceva-
b1 veya gecikmis hipersensitivite testleri normal bulun-
mustur.
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Histopatoloji: Deri lezyonlarinda eozinofil ve mo-
noniikleer hiicrelerden olusan perivaskiiler infiltrasyon
gozlenir. Bazi hastalarda dermal 6dem ve mikrotrom-
biisler bulunabilir. Restriktif kardiyomyopati de endokar-
diyal fibrosiz, myokardiyal inflamasyon ve miiral trom-
bus olugsumu vardir. Hepatik tutulumda ise periportal
eozinofilik infiltrat go6zlenir.

Tedavi: Organ tutulumu olmayan hastalarda teda-
vi gerekmeyebilir ve 3-6 aylik intervallerle takip edilir.
Tedavi endikasyonu, organ tutulumuna ve hastaligin
progresyonuna baghdir. Kardiyovaskiiler tutulum, noro-
lojik bozukluklar ve splenomegali olunca tedavi gerekli-
dir. Deri bulgularinda topik kortikosteroidler ve PUVA-
'nin etkili oldugu bildirilmektedir (24,25). Organ tutulumu
olunca segilecek ilk ilag oral prednizon olup, doz
60mg/giindiir (1,22). Tedaviye cevap veren hastalarda
eozinofiller belirgin olarak diiser. Prednizona cevap
vermeyen hastalarda hidroksiiire (1-2 gr/giin) segilir
(22,26). Sitotoksik tedaviye cevap vermeyen hastalarda
a2a Interferon'un etkili olabilecegi bildirilmistir (26).

EOZINOFILIK FASIIT
(SHULMAN SENDROMU)

ilk kez 1974 yilinda Shulman tarafindan tariflenen,
ekstremitelerde eritem, 6dem ve endiirasyon ile birlikte,
periferik kanda eozinofili ile karakterize bir sendromdur
(1,27-29).

Etyopatogenez: Eozinofilik fasiit'in (EF) immiino-
lojik bir hastalik olabilecegi diisiiniilmesine ragmen,
etyolojl tam olarak anlasilmamistir (1,27). Bazi hasta-
larda fasyada IgG ve kompleman birikimi goézlenmesi,
hipergammaglobiilinemi varhgi, vitiligo, Sjogren sendro-
mu gibi bazi otoimmiin hastaliklarla birlikteligi ve do-
lagsan immiin komplekslerin gézlenmesi immiinolojik fe-
nomeni desteklemektedir (12,27,29).

Eozinofiller lokal doku tahribine katkida bulunabilir
(1). Serumda eozinofil kemotaktik faktor identifiye edil-
wis olup, aktif hastalik varligini gosterdigi bildirilmistir
(29).

Bazi calismalarda da biopside borrelia burgdorferi
gosterilmistir (27,30).

Klinik: Hastalarin yaklasik 2/3'ii erkek olup, siklk-
la 30-60 yaslarindadir.

Genellikle fizik egzersizden sonra akut olarak eks-
tremitelerde eritem, 6dem ve hassasiyet olusur (27,29).
Bu arada ates, kirginlik, kilo kaybi gibi belirtiler olabilir.
Daha sonra bu agrihi bolgelerde hizla parlak olmayan
endiirasyonlar belirir. Deride portakal kabugu goriintiisii
olusgabilir (29). Hastalarin gogunda hem iist hem de alt
ekstremite tutulabilir. Onkol, kol, uyluk ve bacak en sik
tutulan bolgeler olup, viicudun herhangibir bdlgesinde
de goriilebilir.

EF de diger deri bulgulan iirtiker, biil, alopesi, hi-
perpigmentasyon ve hipopigmentasyondur. Lokalize
skleroderma %29 oramda birlikte olabilir (27).

SEZGIN ve Ark.
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Artralji bazi hastalarda bildirilmesine ragmen, artrit
nadirdir. Hastalarin yaklasik %75'inden daha fazlasinda
eklemlerde fleksiyon kontraktiirii goézlenir (1,27). Dijital
parestezi %20-30 oraninda bildirilmis olup, bulgular
karpal tiinel sendromuna benzemektedir (27,29). Ray
noud fenomeni, myozit, telenjiektazi, kalsinosiz nadiren
birlikte olabilir. Osefagus, pulmoner ve kardiyak tutulum
bildirilmigtir. Aplastik anemi, trombositopenik purpura,
myeloid I6semi ve myeloproliferaiif hastaliklar gibi he-
matolojik hastaliklarda birlikte olan hastalar bildirilmistir
(27,29,31).

Laboratuvar: Hastaligin seyri esnasinda, yaklasik
%90'ninda periferik kanda eozinofili vardir. Total eozi-
nofil 500-2000/mm’ arasinda degismektedir (27,29).
Eritrosit sedimestasyon hizi hastalarin yarisinda art-
mistir. %25-72 hastada da hipergammaglobiilinemi ta-
riflenmistir. Bircok hastada kas enzimlerinde hafif yiik-
selme olabilir ve  ANA, RF pozitifligi ise %20'den az
hastada bildirilmistir.

immiin kompleksler %64 hastada bildirilmis olup,
hastaligin aktivasyonu ile iyi bir korelasyon gosterir

Histopatoloji: EF'de tani igin subkutan doku. fa-
sya ve yiizeyel kas dokusunu igceren insizyonel biopsi
gereklidir. Fasyada sklerozis, kalinlasma, 6dem ve inf-
lamasyon gozlenir. Seliiler infiltrat; lenfosit, plazma
hiicreleri, histiyosit ve eozinofillerden olusur. Pannikilii-
siin daha derin kisimlarinda, yag lobiillerinin periferinde
ve fibréz septada da benzer infiltrat gozlenir. ilerlemis
durumlarda skierotik ve hyalinize kollajen bantlarin fa-
syaya paralel seyrettigi ve bunlarin arasinda da yag
hiicrelerinin kiigiik odaklar olusturdugu goézlenir. Kas
fibrillerinde rejenerasyon, nekroz ve dejenerasyon ile
fokal myozit gozlenebilir.

Ayirict Tani: EF tanisi igin klinik 6zelliklerin yani-
sita laboratuvar ve patolojik bulgulara gereksinim var-
dir. Ozellikle eksersiz ile artan, ekstremitelerin akut in-
lamatuvar hastaliklarinda diisiiniilmeli ve laboratuvar,
patolojik bulgularla dogrulanmalidir.

EF jeneralize skleroderma ve eozinofili-myalji
sendromu (EMS) ile karigabilir. Eskiden EF skleroder-
manin bir varyanti olarak diisiiniilmesine ragmen, son
yillarda ayrn bir sendrom olarak kabul edilmektedir (29).
EF erkeklerde daha sik goriilmesine ragmen, skleroder-
ma kadinda daha siktir. EF de sik goriilen periferik eo-
zinofili hipergammaglobiilinemi, sedimentasyon hizinda
artma, normal tirnak yatagi mikroskobisi, biopside epi
dermis ve dermisin tutulmamis olmasi, eksersizin
baglatici olay olabilmesi gibi durumlar sklerodermada
sik degildir. EF de Raynoud fenomeni, visseral tutulum
nadirdir ve renal tutulum, hipertansiyon gelisen hasta-
lar bildirilmemistir. Tablo 3'de EF, skleroderma ve
EMS’'nun o6zellikleri gosterilmigtir.

Tedavi: Sistemik kortikosteroidler (40 mg/giin) ile
dramatik diizelme go6zlenebilir (29,27). D-penisillamin,
klorokin, azothioprin, simetidin ve salisilatlar diger kulla-
nilan farmakolojik ajanlardir (27-30).
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Tablo 3. EF, SS ve EMS'nun klinik 6zellikleri
EF SS EMS

Dékiintii t - -
Myalji + 44
Aktiviteden sonra olugmasi ¢ — +
Raynoud fenomeni - 44
Sklerodaktiii — +r —
Kontraktur 4 A
Karpal tiinel sendromu + 4 +
Visserai tutulum 4 ?
Pulmoner infiltrasyon — + £
Norolojik bulgu + 4 +#
Not:  ++ Sik, karakteristik bulgu

++ . Sik, ancak bazen olmayabilir

+e ;  Fazla sayida hastada rastalariabiiir

+ : Nadir

EOZINOFILi MYALJi SENDROMU

Eozinofili-Myaiji Sendromu (EMS) 1989 yilinda ta-
mamlayan, myalji ve periferik kanda 1000/mm’ den
daha yiiksek eozinofil varligi ile karakterize yeni bir
sendromdur (32-39).

Etyopatogenez: Etyopatogenezi tam olarak bilme-
mekle beraber, tiim hastalarda L-triptofan kullanma 6y-
kiisi vardir (33-35,39). 1974 yilindan itibaren uykusuz-
luk, prernenstriiyel sendrom ve ndropsikiatrik semptom
lar gibi durumlarda L-triptofan igeren preparatlar kulla-
nilmaya baslanmistir (36-38,40). Ancak EMS
olusumunda konakg¢1 faktorleri, prepatatin doz ve siir-
esinin 6nemli olabilecegi bildirilmektedir (32,37).

EMS patogenezinde otoimmiin mekanizmalar su-
¢lamakla birlikte kesin olan deliller yoktur (39,40). Do
ku tahribine eozinofil ve graniil igeriginin de etkili olabi-
lecegi bildirilmektedir (39).

Klinik: Hastaligin baslangicinda piodromal semp-
tomlar olabilmektedir (33).

Deri tutulumu %64-68 arasinda degismekte olup,
en belirgin deri bulgusu sklerodermaya benzer
degisikliklerdir (35-37,40). Bunun disinda deri kurulugu,
morbiliform, irtikaryel eriipsiyonlar, alopesi, livedo reti-
kiilaris ve papiiler miisinosis bildirmistir (35,39,41)
Myalji, sendromun erken bulgusu olup, siddetli seyre-
debilmektedir. Artralji, yorgunluk, halsizlik, eklem kont-
raktliri ve kas kramplart diger kas iskelet sistem bulgu-
laridir (35,38,42,43).

Diger sistem bulgular1 ise tromboembolik pnomoni,
pulmoner hipertansiyon, abdominal hassasiyet, hepato-
megali, dispne, kalp yetmezligi, kardiyak aritmiler,
tasikardi, paiestezi, duysal ve motor néropati, ank-
siyete, depresyon ve konsantrasyon gii¢stizliigidir
(37,38,42,44,45).

Laboratuvar: En belirgin laboratuvar bulgusu peri-
ferik kanda eozinofil sayisinin 1000/mm3 den yiiksek
olmasidir (32,33,36,44,45). Bunun disinda KCFT, krea-
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tinin kinaz ve aldolaz seviyelerinde hafif yiikselme ola-
bilir (32,42,43,45).

Histopatoloji: Mononiikleer hiicreler ve eozinofili-
lerden olusan dermal inflamasyon ve sklerozis gdzlenir
(35). Dermis ve subkutan dokuda miisin toplanmasi
barizdir. Bazi hastalarda perindral inflamasyon vardir.

Tedavi: Hastalarin bir kisminda H-triptofan alinimi-
nin  kesilmesi ile semptomlar diizelmektedir
(33,34,37,42). Oral prednizon tedavide ilk secilecek
ilagtir  (33,34,39,42). Bunun disinda nonsteroid antiinf-
lamatuvar ilaglar, siproheptadin difenhidramin, teofilin,
kalsiyum kanal blokerleri, sitostatikler ve antibiotiklerin
kullaniminda degisik sonuglar bildirilmektedir.
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